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Wstęp
Stymulacja resynchronizująca (CRT, cardiac re-
synchronization therapy) jest stosunkowo nową, sto-
sowaną od 10 lat, metodą leczenia pacjentów z dys-
funkcją skurczową lewej komory (LV, left ventric-
le), zastoinową niewydolnością serca (CHF,
congestive heart failure) oraz zaburzeniami przewo-
dzenia śród- i międzykomorowego, zwłaszcza typu
bloku lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB, left bundle
branch block). Wyniki dotychczasowych badań klinicz-
nych są bardzo obiecujące: CRT powoduje znamienną
poprawę stanu klinicznego i wydolności wysiłkowej
chorych, poprawę jakości życia, zmniejszenie często-
ści hospitalizacji oraz redukcję śmiertelności z po-
wodu progresji CHF [1–4].
Wobec częstego występowania CHF w ogólnej
populacji, a zwłaszcza stałego wzrostu zachorowal-
ności, należy oczekiwać coraz większego zaintere-
sowania tą metodą terapii. Zarazem jednak, mimo
10-letniego doświadczenia w stosowaniu CRT, pew-
ne zagadnienia wymagają dalszych badań, a na wie-
le pytań nie udzielono jeszcze odpowiedzi.
Kwalifikacja chorych
do leczenia stymulacją resynchronizującą
Wciąż nie wiadomo, którzy pacjenci mogą od-
nieść największe korzyści z zastosowania CRT.
U ok. 1/3 populacji chorych ze skurczową niewydol-
nością serca stwierdza się zaburzenia przewodze-
nia śródkomorowego, najczęściej o morfologii
LBBB [5]. Nie wszystkich chorych można jednak
zakwalifikować do leczenia CRT — dowodem na to
jest stosunkowo wysoki (30%) odsetek pacjentów,
u których nie odnotowuje się oczekiwanych korzy-
ści. Przyczyny nieskuteczności CRT mogą być róż-
ne. Być może u niektórych chorych stadium zaawan-
sowania dysfunkcji LV oraz CHF są tak duże, że
żadna interwencja medyczna nie zatrzyma już po-
stępu choroby. Być może również uznawane obec-
nie kryteria kwalifikacji chorych do CRT nie są
wystarczająco precyzyjne. Według American Col-
lege Of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA) (klasa II zaleceń) CRT można stosować
u pacjentów w III lub IV klasie czynnościowej we-
dług klasyfikacji New York Heart Association
(NYHA), z frakcją wyrzutową LV (LVEF, left ven-
tricular ejection fraction) £ 35%, wymiarem końco-
wo-rozkurczowym LV (LVEDD, left ventricular end-
diastolic diameter) > 55 mm i QRS ≥ 130 ms [6].
Kryteria te nie uwzględniają jednak m.in. stopnia
asynchronii mechanicznej (śród- i międzykomoro-
wej), ocenianej np. na podstawie badania echokar-
diograficznego, a najnowsze badania wskazują na
częste jej występowanie nawet wśród pacjentów
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z wąskimi (< 120 ms) zespołami QRS [7]. Nie usta-
lono jednoznacznie, jakie są efekty terapii CRT
u pacjentów z utrwalonym migotaniem przedsionków,
u chorych z blokiem prawej odnogi pęczka Hisa
(RBBB, right bundle branch block), u osób z mniej
zaawansowaną CHF, a także u chorych z implanto-
wanym wcześniej stymulatorem serca z elektrodą
w prawej komorze serca i czy są oni potencjalnymi
kandydatami do CRT.
Ostatnio przybyło wiele dowodów na temat szko-
dliwego wpływu stymulacji wierzchołka prawej komo-
ry (RVA, right ventricular apex) na hemodynamikę
skurczu i funkcję LV. Stymulacja RVA powoduje
szczególnie niekorzystną zmianę przebiegu aktywa-
cji elektrycznej w sercu, podobną do LBBB, czego na-
stępstwem są regionalne zaburzenia perfuzji i meta-
bolizmu oraz upośledzenie funkcji skurczowej i roz-
kurczowej LV [8–12]. Należy więc rozważyć, czy
u chorych z dysfunkcją LV, u których występują stan-
dardowe wskazania do leczenia stałą stymulacją ser-
ca, natychmiast implantować układ CRT.
Asynchronia elektryczna i mechaniczna
Wydłużenie czasu trwania zespołów QRS,
szczególnie o morfologii LBBB, uznaje się za jedno
z głównych kryteriów kwalifikacji do CRT. Wydaje
się oczywiste, że nasilenie powstałej na skutek pro-
cesu chorobowego asynchronii mechanicznej po-
winno znaleźć odzwierciedlenie w elektrycznej ak-
tywacji komór i, co się z tym wiąże, w szerokości
zespołów QRS w powierzchniowym zapisie EKG.
Jednak ostatecznie związku tego nie potwierdzono
[13]. Istnieją prace, w których na podstawie wyni-
ków badań hemodynamicznych, przeprowadzanych
bezpośrednio podczas zabiegu implantacji BiV po-
twierdzano hipotezę: im szerszy jest zespół QRS
(czyli duży stopień asynchronii elektrycznej), tym
większa jest asynchronia mechaniczna i większa po-
prawa po zastosowaniu CRT [14, 15]. Opublikowa-
no również prace potwierdzające tą hipotezę na pod-
stawie dłuższej obserwacji chorych [16, 17]. Jednak
zdarza się, że w przypadku określonej szerokości
zespołów QRS odpowiedź na CRT jest zróznicowa-
na. Ponadto, znane są przypadki dobrej odpowiedzi
na terapię wśród pacjentów z wąskimi zespołami
QRS, a także braku poprawy u chorych z zespołami
QRS >150 ms. Pojawiły się też doniesienia o zmniej-
szeniu stopnia opóźnienia międzykomorowego oraz
poprawie parametrów hemodynamicznych u pacjen-
tów leczonych stymulacją dwukomorową (BiV,
biventricular pacing), mimo że czas trwania wystymu-
lowanych zespołów QRS był dłuższy niż w czasie
pobudzeń kardiotopowych [18]. Stymulacja wyłącz-
nie LV również wpływa na poprawę hemodynamiczną
podobną do uzyskanej za pomocą jednoczesnej stymu-
lacji obu komór, pomimo iż często powoduje posze-
rzenie zespołów QRS [19, 20]. Efekt ten wydaje się
paradoksalny — tym bardziej, że w zdrowym sercu
stymulacja LV pogarsza jego czynność [21].
Leclercq i wsp. [22] po uzyskaniu mapy elek-
trycznej aktywacji mięśnia komór porównywali sto-
pień dyspersji aktywacji podczas stymulacji BiV
i LV. Zgodnie z założeniami CRT podczas stymula-
cji BiV dyspersja zmniejszyła się średnio o 13%.
Stwierdzono natomiast, że stymulacja LV zwiększa
stopień dyspersji średnio o 23%. Zarazem jednak
zarówno w czasie stymulacji BiV, jak i LV odnoto-
wano podobną poprawę hemodynamiczną (wzrost
+dP/dtmax o 25%). Autorzy wnioskują, iż do popra-
wy funkcji skurczowej LV oraz resynchronizacji
„mechanicznej” nie jest konieczna resynchroniza-
cja „elektryczna”.
Ostatnie badania wykazały również, że u pa-
cjentów z wąskimi zespołami QRS także może wy-
stępować asynchronia śród- i międzykomorowa
[7, 13]. Achilli i wsp. [23] do terapii CRT kwalifikowali
pacjentów z istotnymi zaburzeniami przewodzenia
śród- i międzykomorowego, które identyfikowano
na podstawie badania echokardiograficznego. U czę-
ści badanych czas trwania zespołów QRS wynosił
poniżej 120 ms. W obu grupach (zarówno wśród cho-
rych z „wąskimi”, jak i z „szerokimi” zespołami
QRS) po implantacji układu BiV stwierdzono
znaczną poprawę kliniczną i echokardiograficzną.
Obserwację tę potwierdza również praca Gaspari-
niego i wsp. [24], jednak w tym przypadku do gru-
py z „wąskimi” QRS zaliczano chorych z QRS mniej-
szym od 150 ms. Autorzy stwierdzili, iż w tej gru-
pie pacjentów, w porównaniu z grupą chorych z QRS
wynoszącym ≥ 150 ms, szybciej dochodzi do popra-
wy skurczowej funkcji LV, ponadto u tych chorych
śmiertelność jest mniejsza.
Według niektórych badaczy w przewidywaniu
odpowiedzi na CRT ważny jest nie tyle wyjściowy
czas trwania zespołów QRS, ale stopień jego skró-
cenia po zastosowaniu stymulacji [25–27]. Jednak
nie wszyscy zgadzają się z tą opinią [16].
Zasadniczo szerokość zespołów QRS uznaje się
za słaby wskaźnik przewidywania poprawy po za-
stosowaniu CRT [26, 28–32]. Częściowo można to
tłumaczyć faktem, że czas trwania zespołu QRS
odzwierciedla aktywację obu komór. Szeroki QRS
może być więc wynikiem zaburzeń przewodzenia
w obrębie RV, a nie patologicznie zwolnionego prze-
wodzenia w LV. Natomiast zaburzenia przewodze-
nia śródkomorowego w obrębie LV mogą być re-
kompensowane szybką aktywacją RV, dając obraz
„wąskiego” zespołu QRS.
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Asynchronia elektryczna nie odzwierciedla
więc stopnia asynchronii mechanicznej, przy czym
to ta ostatnia okazuje się najważniejsza. Po raz
pierwszy asynchronię mechaniczną oceniono za
pomocą rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic
rezonance imaging). Możliwe jest także zastosowa-
nie w tym celu technik radioizotopowych, takich jak
MUGA (multigated equilibrium blood pool scintigra-
phy) [28, 33]. Rezonans magnetyczny jest badaniem
bardzo dokładnym i pozwala na uzyskanie trójwy-
miarowych obrazów jam serca. Obie metody są jed-
nak stosunkowo kosztowne i mało dostępne. Ponad-
to badania MRI nie można powtórzyć po implanta-
cji układu stymulującego, a MUGA jest bardziej
przydatny w ocenie opóźnienia międzykomorowe-
go niż śródkomorowego [33]. W praktyce klinicz-
nej w celu oceny stopnia mechanicznej asynchronii
śród- i międzykomorowej najczęściej wykonuje się
badanie echokardiograficzne zarówno w prezenta-
cji M-mode, jak i techniką dopplerowską. Coraz
większe uznanie zyskuje obecnie badanie metodą
tzw. dopplera tkankowego (TDI, Tissue Doppler
Imaging). Badanie to umożliwia ocenę asynchronii
przed zabiegiem i określenie stopnia resynchroni-
zacji po zastosowaniu CRT, a także ocenę efektów
hemodynamicznych stymulacji [34].
Ostatnie badania wykazały, iż tak określone na-
silenie asynchronii mechanicznej jest znacznie lep-
szym wskaźnikiem rokowniczym niż czas trwania
zespołów QRS [26, 35–37]. Szczególnie istotne jest
opóźnienie śródkomorowe w obrębie LV. W pracy
Bax i wsp. [36] istotne opóźnienie pomiędzy skur-
czem przegrody międzykomorowej a ściany bocz-
nej LV, oceniane za pomocą TDI, było jedynym
czynnikiem rokowniczym odpowiedzi na CRT. War-
tość predykcyjną tego parametru potwierdzili też
Sogaard i wsp. [37]. W badaniu przeprowadzonym
w grupie 104 pacjentów z idiopatyczną kardiomio-
patią rozstrzeniową, CHF i LVEF wynoszącą £ 45%
stwierdzono, iż właśnie ten parametr, a nie opóź-
nienie międzykomorowe, było niezależnym czynni-
kiem ryzyka dekompensacji CHF [38].
Wyniki trwającego jeszcze badania Cardiac
Resynchronization in Heart Failure (CARE-HF) [39]
powinny odpowiedzieć m.in. na pytanie, czy wyj-
ściowy stopień asynchronii mechanicznej koreluje
z poprawą kliniczną po zastosowaniu CRT.
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
idiopatyczna i niedokrwienna
Nie ma jednoznacznych dowodów, który z ro-
dzajów kardiomiopatii rozstrzeniowej (idiopatycz-
na czy niedokrwienna) lepiej poddaje się lecze-
niu CRT.
W przypadku kardiomiopatii niedokrwiennej
efektywność CRT ogranicza występowanie rozle-
głych obszarów niedokrwienia lub blizn pozawało-
wych, które istnieją w sercu uszkodzonym przez
chorobę wieńcową. Problem może zaistnieć już na
samym początku leczenia — gdy elektroda do sty-
mulacji LV zostanie umieszczona w obrębie blizny
pozawałowej. Niekorzystnie wpływa także postęp
choroby wieńcowej — zamknięcie tętnicy zapew-
niającej ukrwienie w obszarze, w którym umiesz-
czona jest elektroda do stymulacji LV, może spo-
wodować utratę resynchronizacji.
Gasparini i wsp. [40] porównali wyniki pacjen-
tów z CHF na podłożu kardiomiopatii idiopatycznej
oraz niedokrwiennej, leczonych za pomocą CRT.
W obu grupach odnotowano istotną poprawę stanu
klinicznego. Stwierdzono jednak, że wśród pacjen-
tów bez choroby wieńcowej wzrost LVEF oraz
zmniejszenie klasy czynnościowej według klasyfi-
kacji NYHA były bardziej znaczące. Reuter i wsp.
[29] stwierdzili mniejszą redukcję mitralnej fali
zwrotnej u pacjentów z kardiomiopatią niedo-
krwienną w porównaniu z pacjentami z kardiomio-
patią idiopatyczną. Ci sami autorzy w późniejszej
pracy [26] również podkreślali gorszą odpowiedź na
CRT wśród pacjentów z kardiomiopatią niedo-
krwienną. Jednak tych obserwacji nie potwierdzają
m.in. wyniki dużego badania klinicznego Compari-
son of Medical Therapy Pacing and Defibrillation in
Chronic Heart Failure (COMPANION), w którym
nie stwierdzono różnic pomiędzy obiema grupami
chorych [4].
Ponadto, bardzo interesujące są obserwacje
Gaspariniego i wsp. [41] dotyczące wyników pacjen-
tów z CHF na tle niedokrwiennym, z opornymi na
leczenie farmakologiczne bólami wieńcowymi, wy-
stępującymi nawet przy niewielkich wysiłkach,
u których wykluczono możliwość rewaskularyzacji
chirurgicznej. W długotrwałej obserwacji stwierdzo-
no, że dzięki CRT uzyskano nie tylko poprawę to-
lerancji wysiłku, ale również istotne zmniejszenie
częstości incydentów bólowych u tych chorych.
Wprawdzie wymaga to przeprowadzenia dalszych
badań, tym niemniej wskazuje, że stosowanie CRT
u pacjentów z kardiomiopatią niedokrwienną może




Stosowanie CRT zaleca się u chorych z CHF
w III/IV klasie czynnościowej według klasyfikacji
NYHA, u których występują objawy, pomimo sto-
sowania optymalnej terapii farmakologicznej.
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W licznych pracach wykazano korzyści z CRT zasto-
sowanej właśnie w tej grupie pacjentów [1, 3, 4, 42, 43].
Stymulacja resynchronizująca może prowadzić do
odwrócenia niekorzystnej przebudowy LV — jest
to tzw. odwrotny remodeling [44] — i tym samym
można oczekiwać, że zastosowanie tej metody le-
czenia u pacjentów z pewnym stopniem asynchro-
nii mechanicznej, ale mniejszym zaawansowaniem
CHF (NYHA II) teoretycznie powinno zapobiec pro-
gresji choroby. Jednak obecnie brakuje przekonu-
jącej liczby dowodów pozwalających na rutynowe za-
lecanie stosowania CRT w tej grupie chorych.
Migotanie przedsionków a rytm zatokowy
U 20–30% pacjentów z CHF z czasem rozwija
się przewlekłe migotanie przedsionków (CAF, chro-
nic atrial fibrillation). Teoretycznie również chorzy
z CAF powinni odnosić korzyści z zastosowania
CRT, co potwierdzają wyniki niektórych badań kli-
nicznych. W jednym z nich [45] w grupie pacjentów
z CHF i CAF, u których wcześniej przeprowadzo-
no ablację łącza przedsionkowo-komorowego (AV,
atrio-ventricular) i implantowano stymulator z elek-
trodą w RV, zmieniono tryb stymulacji na BiV.
U tych chorych odnotowano takie same korzyści
(redukcja klasy wg NYHA, poprawa jakości życia,
zmniejszenie częstości hospitalizacji, poprawa czyn-
ności skurczowej i zmniejszenie wymiarów LV) jak
w grupie chorych z rytmem zatokowym (SR, sinus
rhythm) i LBBB.
W badaniu Multisite Stimulation in Cardiac my-
opathy (MUSTIC AF) u pacjentów z CAF w grupie
aktywnie leczonej za pomocą CRT wykazano popra-
wę w zakresie głównego kryterium zakończenia
badania, czyli dystansu 6-minutowego marszu
(6-minWD, 6-minute walking distance), a także kry-
teriów dodatkowych: m.in. maksymalnego zużycia tle-
nu w badaniu spiroergometrycznym (VO2max), klasy
czynnościowej według NYHA oraz jakości życia oce-
nianej według kwestionariusza Minnesota. Jednak po-
równując obie grupy (z aktywną i nieaktywną CRT)
na podstawie analizy intention to treat,  nie stwierdzo-
no między nimi istotnych różnic [46]. Uzyskana po-
prawa była również mniejsza niż u chorych z rytmem
zatokowym, leczonych CRT (MUSTIC SR) [2].
Puggioni i wsp. [47] porównywali wyniki sty-
mulacji RV i LV w grupie pacjentów z CAF po abla-
cji łącza AV. Korzyści ze stymulacji LV były umiar-
kowane, choć statystycznie większe w porównaniu
ze stymulacją RV. Autorzy uważają, iż największe
korzyści przynosi tym chorym możliwość kontroli
częstości akcji serca po przeprowadzeniu ablacji
łącza, natomiast efekty stymulacji LV u pacjentów
z CAF są mniejsze niż u osób ze stymulacją resyn-
chronizującą. U pacjentów ze stymulacją resynchro-
nizującą i zaburzeniami przewodzenia śródkomoro-
wego stymulacja LV zwiększa funkcję skurczową
LV o ok. 20% w porównaniu ze stymulacją RV [48],
natomiast u pacjentów z CAF jedynie o 5,7% [47].
Interesujące są również rezultaty badań Gar-
rigue i wsp. [49], którzy u chorych z CAF porówny-
wali wyniki leczenia stymulacją BiV i LV. Autorzy
ci stwierdzili, że pacjenci z CAF mogą odnieść więk-
sze korzyści ze stymulacji BiV niż samej tylko LV,
choć mechanizm tego zjawiska nie jest jasny.
W czasie tegorocznego kongresu Heart Rhythm
2004 w Stanach Zjednoczonych Christopher Fellows
[50] przedstawił wyniki prospektywnego randomizo-
wanego badania Left Ventricular-based Cardiac Stimu-
lation Post AV Nodal Ablation Evaluation (PAVE).
Objęło ono chorych z CAF, po ablacji łącza AV, za-
kwalifikowanych do I/II/III klasy czynnościowej we-
dług NYHA i 6-minWD < 450 m. Pacjentów losowo
przydzielono do grupy leczonej stymulacją BiV
(166 chorych) lub RV (89 osób). Wartość LVEF w tym
badaniu nie stanowiła kryterium kwalifikacji. Była ona
podobna w obu grupach i wynosiła odpowiednio 46,5%
i 45,8%. Po 6 miesiącach stymulacji w grupie BiV stwier-
dzono istotną poprawę tolerancji wysiłku (p = 0,03),
ocenianej na podstawie 6-minWD, natomiast u pacjen-
tów ze stymulacją RV odnotowano tendencję do jej
pogorszenia. Wzrost tolerancji wysiłku po zastosowa-
niu stymulacji BiV był szczególnie zaznaczony u pa-
cjentów z obniżoną LVEF (£ 45%), a zwłaszcza
u osób z LVEF £ 35% oraz u pacjentów w II i III kla-
sie według NYHA. Natomiast u chorych z zachowaną
funkcją skurczową LV (LVEF > 45%) oraz
u chorych w I klasie według NYHA nie stwierdzono
różnic dotyczących 6-minWD między grupami leczo-
nymi BiV i RVA. Interesujące jest, że po 6 miesią-
cach stymulacji LVEF w grupie BiV nie zmieniła się,
natomiast u chorych leczonych stymulacją RVA ob-
niżyła się (do 41,3%, p = 0,01).
RBBB czy LBBB
Sugeruje się, że zarówno LBBB, jak i RBBB
są niezależnym czynnikami ryzyka zgonu pacjentów
z CHF [51].
Niewielki odsetek pacjentów z RBBB, którzy
uczestniczyli w badaniu Multicenter Insync Randomi-
zed Clinical Evaluation (MIRACLE) i CONTAC-CD,
odniósł podobne korzyści z CRT jak pacjenci z LBBB.
Garrigue i wsp. [52] wykazali jednak, że jedy-
nie pacjenci z RBBB z istotną asynchronią śródko-
morową w obrębie LV mogą odnieść korzyści ze
stymulacji BIV.
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Nadal nie wiadomo, jakie są wskazania do zmia-
ny trybu stymulacji na CRT u pacjentów z asynchro-
nią związaną z przewlekłą stymulacją RV oraz jakie
korzyści przynosi CRT w tej grupie chorych. Suge-
ruje się, że w tym przypadku istotna może być oce-
na stopnia asynchronii między- i śródkomorowej,
gdyż stopień poszerzenia zespołów QRS nie kore-
luje z nasileniem asynchronii mechanicznej [53].
Położenie elektrody
do stymulacji lewej komory
Dotychczas podstawą wyboru miejsca implan-
tacji elektrody do stymulacji LV było założenie, że
u pacjentów z LBBB najpóźniej aktywowana jest
tylno-boczna ściana LV w okolicy bruzdy przedsion-
kowo-komorowej, zatem najkorzystniej byłoby sty-
mulować LV w tym właśnie obszarze. Potwierdzo-
no to w licznych pracach [54, 55]. Dodatkowo uka-
zały się doniesienia wskazujące, że umieszczenie
elektrody w żyle wielkiej serca, czyli w efekcie sty-
mulacja przedniej ściany LV, może nawet pogorszyć
czynność LV [48, 54]. Zależności te nie są jednak
wcale takie oczywiste.
Po pierwsze, LBBB może być spowodowany
opóźnieniami aktywacji miokardium, zlokalizowanymi
na różnych poziomach anatomicznych. Na podsta-
wie powierzchniowego EKG nie można dokładnie
określić rozległości i lokalizacji zaburzeń przewo-
dzenia w obrębie LV. Zgodnie z modelem anato-
micznym największe opóźnienie aktywacji może
dotyczyć ściany dolnej, zaopatrywanej przez tylną
wiązkę lewej odnogi pęczka Hisa bądź ściany bocz-
nej, do której dochodzi wiązka przednia. Każda
z wiązek może przewodzić pobudzenie do ściany tyl-
nej [56, 57]. Auricchio i wsp. [58], wykorzystując
technikę trójwymiarowego obrazowania i mapowa-
nia LV, wykazali, iż u pacjentów z poszerzeniem
QRS o morfologii LBBB linia bloku przewodzenia
może przebiegać na przedniej, dolnej lub bocznej
ścianie LV. W pracy tej stwierdzono m.in., że u pa-
cjentów z QRS < 150 ms linia bloku przebiega bar-
dziej na bocznej ścianie LV, co sugeruje koniecz-
ność bardziej podstawnej lokalizacji elektrody, czyli
umieszczenie jej bliżej miejsca, w którym żyła ser-
ca uchodzi do zatoki wieńcowej (CS, coronary sinus).
Wybór miejsca stymulacji „na ślepo” może spowo-
dować, że nie uzyska się oczekiwanych korzyści
z CRT, a nawet nasilić asynchronię w obrębie LV.
Potwierdzono to w pracy Ansalone i wsp. [55], któ-
rzy za pomocą TDI u pacjentów z CHF i LBBB okre-
ślali miejsce najpóźniejszej aktywacji w LV. Oka-
zało się, że co prawda najczęściej obszarem tym jest
ściana boczna (35% chorych) i tylna (23%), jednak
może to dotyczyć także ściany dolnej i przegrody
międzykomorowej (łącznie 16% osób) bądź ściany
przedniej (26%). Autorzy wykazali, iż największe
korzyści odnieśli właśnie pacjenci, u których elek-
trodę implantowano w najpóźniej aktywowanym
rejonie LV. Mimo że u wszystkich badanych (nawet
tych, u których stymulację prowadzono w miejscu
„nieoptymalnym”) stwierdzono wzrost LVEF,
zmniejszenie wymiarów LV i klasy według NYHA
oraz wzrost 6-minWD. Wykazano, że poprawa czyn-
ności rozkurczowej LV (wydłużenie czasu napełnia-
nia LV) dotyczyła głównie pacjentów z optymalnym
położeniem elektrody. Tym samym najlepszym roz-
wiązaniem wydaje się przeprowadzenie u każdego
chorego przed zabiegiem wnikliwej oceny asynchronii
mechanicznej i określenie najpóźniej kurczącego się
obszaru w obrębie LV.
Istotną przeszkodę w takim postępowaniu sta-
nowią trudności techniczne w uzyskaniu optymal-
nego położenia elektrody do stymulacji LV. Anato-
mia układu żylnego serca jest bardzo zmienna. Pra-
wie zawsze można stwierdzić obecność żyły wielkiej
serca (biegnącej w bruździe międzykomorowej
przedniej) oraz żyły średniej serca (która zaczyna
się w okolicy koniuszka serca i dalej biegnie w bruź-
dzie międzykomorowej tylnej). Na „preferowanych”
ścianach (bocznej i tylnej) zaczynają się żyły tylne
LV. Ich lokalizacja, liczba, długość i średnica oraz
kąt, pod jakim uchodzą do CS, są jednak bardzo
zmienne. Liczba tych żył wynosi od 0 (< 5% przy-
padków) do 4. Często uchodzą one do CS lub żyły
wielkiej serca pod kątem poniżej 90°, a ich średni-
ca wynosi mniej niż 1 mm, co uniemożliwia implan-
tację elektrody [59]. Serce pacjentów z CHF jest po-
większone, co dodatkowo zmienia anatomię ukła-
du żylnego. Pomimo iż w 85% przypadków możliwa
jest skuteczna kaniulizacja ujścia CS, u znacznie
mniejszej liczby pacjentów udaje się umieścić elek-
trodę w miejscu optymalnym dla stymulacji. Prze-
szkodą nie do pokonania może być ponadto stymula-
cja nerwu przeponowego lub zbliznowacenie sierdzia
(np. pozawałowe), które uniemożliwia uzyskanie
prawidłowych parametrów stymulacji.
Wobec wspomnianych trudności z pewnym
optymizmem należy przyjąć wyniki badań Gaspari-
niego i wsp. [60], przeprowadzonych w grupie
158 pacjentów leczonych za pomocą CRT. Podczas
zabiegu u wszystkich chorych dążono do implantacji
elektrody do stymulacji LV w jednej z żył tylnych
serca. Jednak z powodu trudności technicznych
umieszczano ją także w innych gałęziach CS.
W dalszej długotrwałej obserwacji (średni czas ob-
890
Folia Cardiol. 2004, tom 11, nr 12
www.fc.viamedica.pl
serwacji wynosił średnio 11,2 miesiąca) u wszyst-
kich chorych odnotowano znaczącą poprawę kli-
niczną i echokardiograficzną po zastosowaniu CRT,
niezależnie od miejsca stymulacji LV. Autorzy su-
gerują, że dobrym rozwiązaniem w przypadku trud-
ności technicznych jest umieszczenie elektrody
w obrębie podstawnej części ściany przedniej LV,
gdzie implantacja jest stosunkowo łatwa.
Wraz z rozwojem CRT wprowadza się coraz
nowsze rozwiązania: opracowuje się nowe kształty
elektrod [61] oraz techniki implantacji. Do innych
metod umożliwiających wewnątrzsercową (endo-
kardialną) stymulację LV należą: dostęp transsep-
talny i przeztętniczy. Metody te wiążą się jednak
z ryzykiem powikłań zatorowych i wymagają sto-
sowania stałego leczenia antykoagulacyjnego. Gar-
rigue i wsp. [62] porównali wyniki epikardialnej
(15 pacjentów) oraz endokardialnej stymulacji LV,
uzyskanej z dostępu poprzez punkcję przegrody
międzyprzedsionkowej (8 chorych). U wszystkich
pacjentów elektrodę umieszczono na przednio-
bocznej ścianie LV. Po 6 miesiącach obserwacji
w grupie leczonej stymulacją endokardialną uzyska-
no znacznie większą poprawę hemodynamiczną.
W ośrodku, z którego pochodzi cytowana praca, za-
bieg implantacji elektrody LV z dostępu transsep-
talnego przeprowadza się rutynowo u pacjentów,
u których niemożliwe było umieszczenie elektro-
dy w jednej z żył serca uchodzących do CS.
Innym rodzajem zabiegu jest wykonanie ogra-
niczonej torakotomii w znieczuleniu ogólnym i uży-
cie elektrody nasierdziowej do stymulacji LV. Za-
biegi takie ze względu na ryzyko większej śmier-
telności wykonuje się wraz z innym zabiegiem
wymagającym otwarcia klatki piersiowej. Metoda ta
pozwala na dostęp do bocznej lub przedniej ściany
LV. Trudniejsze jest w tym przypadku umieszcze-
nie elektrody w obrębie tylnej, a zwłaszcza podstaw-
nej części LV. W piśmiennictwie pojawiło się jed-
nak doniesienie o implantacji elektrody nasierdzio-
wej za pomocą chirurgicznego robota da Vinci.
Zastosowanie tej nowoczesnej techniki operacyjnej
umożliwiło uzyskanie dostępu właśnie do tylno-
-podstawnej części LV [63]. Opublikowano również
pracę o możliwości implantacji elektrody do nasier-
dziowej stymulacji LV przy użyciu techniki endo-
skopowej [64]. Inną obiecującą techniką jest dostęp
przezskórny pod kontrolą echokardiografii bądź flu-
oroskopii [65]. Metoda ta pozostaje jednak na razie
w fazie badań eksperymentalnych.
W doświadczonych ośrodkach odsetek udanych
implantacji wynosi 85–90%. Do najpoważniejszych
powikłań zabiegu należy rozwarstwienie bądź perfo-
racja CS, prowadzące do tamponady serca. W badaniu
MIRACLE [3], do którego włączono 453 chorych,
wśród powikłań odnotowano: zgon chorego (2 osoby),
wystąpienie całkowitego bloku AV (2), rozwarstwie-
nie CS (23), perforację CS (12), konieczność repozy-
cji (20), wymiany (10) lub usunięcia elektrody (7).
U 8% pacjentów nie udało się implantować elektrody
LV. W badaniu COMPANION [4] w grupie leczonej
CRT rozwarstwienie CS wystąpiło w 0,3%, perfora-
cja CS — w 1,1%, a tamponada w 0,5% przypadków.
Kolejna wątpliwość dotyczy kwestii, czy u pa-
cjentów z zaawansowaną CHF należy stosować sty-
mulację obu komór, czy też „wystarczy” stymula-
cja jedynie LV. Krótkoterminowe badania przepro-
wadzone wśród niewielkich liczebnie grup chorych
[1, 48, 66–68] wykazały, że wyniki leczenia stymu-
lacją BiV i stymulacją LV są niemal równoważne
z niewielką, jeśli w ogóle, przewagą stymulacji wy-
łącznie LV, w zakresie poprawy czynności LV. Oba
rodzaje stymulacji powodują poprawę tolerancję
wysiłku oraz jakości życia chorych. Skuteczność
stymulacji wyłącznie LV potwierdzono również
w dłuższej obserwacji w pracy Touiza i wsp. [69]
oraz w największym dotąd randomizowanym bada-
niu przeprowadzonym metodą pojedynczej ślepej
próby, z udziałem grupy kontrolnej [17]. W bada-
niu tym 86 pacjentów z CHF, w II klasie według
NYHA, z rytmem zatokowym i LVEF £ 30% włą-
czano do jednej z dwóch grup: z aktywną i nieak-
tywną stymulacją LV. Po 3 miesiącach opcje w obu
grupach zamieniano, a po kolejnych 3 miesiącach
przez pół roku obserwowano wszystkich pacjentów
podczas aktywnej stymulacji LV. Stwierdzono
istotną poprawę w zakresie VO2max, 6-minWD oraz
jakości życia, ocenianej według kwestionariusza
Minessota. Wynik zastosowania stymulacji LV był
porównywalny z uzyskanym w niemal identycznie
zaprojektowanym badaniu, przeprowadzonym
w grupie pacjentów leczonych stymulacją BiV. Czy
wyniki wspomnianych badań przyczynią się do po-
wszechniejszego stosowania stymulacji samej tyl-
ko LV u pacjentów z CHF? A może w niedalekiej
przyszłości stymulacja LV zastąpi stymulację BiV?
Przeciwwskazania
do stymulacji resynchronizującej
Obecnie nie są znane przeciwwskazania do za-
stosowania stymulacji resynchronizującej. Sugeru-
je się, że nie powinno się stosować CRT u pacjen-
tów, u których niemożliwe jest przerwanie terapii
dożylnymi lekami inotropowymi. U takich chorych
często stwierdza się ciężkie nadciśnienie płucne
i nasiloną niewydolność prawokomorową. Dotych-
czas nie stwierdzono, czy inne współistniejące scho-
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rzenia, takie jak przewlekła obturacyjna choroba
płuc, wykonany w przeszłości zabieg wszczepienia
sztucznej zastawki czy migotanie przedsionków
również stanowią przeciwwskazanie do CRT [70].
Stymulacja resynchronizująca jest metodą le-
czenia, która w ostatnich latach rozwija się bardzo
dynamicznie. Zachęcające wyniki dużych badań kli-
nicznych przyczyniły się do wprowadzania nowych
technik implantacji, a także stymulatorów stosowa-
nych wyłącznie do CRT. Pojawiły się m.in. urządze-
nia z możliwym do zaprogramowania opóźnieniem
aktywacji pomiędzy obiema komorami (VV delay,
ventriculo-ventricular delay) oraz pierwsze doniesie-
nia o istotnych korzyściach hemodynamicznych,
jakie wiążą się z optymalizacją VV delay [71]. Coraz
częściej stosuje się urządzenia będące połączeniem
CRT i ICD [72].
Należy również uwzględnić koszty tej terapii,
jednak trzeba pamiętać, że ok. 70% całkowitych
kosztów leczenia pacjentów z CHF stanowią wydat-
ki związane z hospitalizacją tych chorych. W bada-
niach: MUSTIC, MIRACLE oraz COMPANION
udowodniono, że dzięki CRT znacznie zmniejszyła
się częstość hospitalizacji z powodu zaostrzeń CHF.
W badaniu MUSTIC [2] odsetek koniecznych ho-
spitalizacji w ciągu 1 miesiąca zmniejszył się z 14%
do 2%. W badaniu MIRACLE [3] uzyskano reduk-
cję z 15% do 8%, a w okresie 6 miesięcy liczba dni
leczenia szpitalnego zmniejszyła się z 363 do 83.
Wreszcie w badaniu COMPANION [4], w porówna-
niu z grupą leczoną farmakologicznie, ryzyko wy-
stąpienia złożonego punktu końcowego, obejmują-
cego zgon bądź hospitalizację z powodu zaostrze-
nia CHF, zmniejszyło się o 34% w grupie leczonej
CRT (p < 0,002) i aż o 40% w grupie leczonej
CRT-ICD (p < 0,001). Wstępna analiza ekonomiczna
kosztów leczenia za pomocą CRT, przeprowadzona
w Niemczech, sugeruje, że zastosowanie CRT jest opła-
calne, gdyż wysoki koszt urządzenia (+22% w porów-
naniu ze standardową terapią) zwraca się w przeciągu
pierwszego roku po implantacji, właśnie dzięki znacz-
nemu zmniejszeniu liczby hospitalizacji [73].
Podsumowując, warto przypomnieć zaktualizo-
wany w związku z CRT kod stosowany dla opisu
sposobu leczenia za pomocą stałej stymulacji serca
[74]. Pojawia się w nim dodatkowa informacja
w pozycji 5: 0 — bez wielopunktowej stymulacji,
A — stymulacja resynchronizująca jeden lub dwa
przedsionki, V — stymulacja resynchronizująca
jedną lub dwie komory, D — każda kombinacja re-
synchronizacji przedsionków i komór. I tak, np. sty-
mulator trójjamowy — dwukomorowy z funkcją
adaptacji częstości stymulacji (rate-adaptive) opisa-
ny zostanie za pomocą kodu: DDDRV.
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